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ÖZ 
Lityum bipolar bozuklukta kullanılan tedavi seçeneklerinden 

biridir. Bipolar hastalık tanısı ile 900 mg/gün lityum kullanan 

hastada son 6 aydır yürümede ve yutmada güçlük şikayeti 

mevcuttu. Nörolojik muayenesinde parkinsonizm tablosu tespit 

edildi. Serum lityum düzeyi terapötik düzeyi üst sınırlarda olan 

hastada lityum dozu önce azaltıldı ve sonrasında kesildi. 

Hastanın semptom ve nörolojik muayenesi 2 gün sonra belirgin 

olarak düzeldi. 15 gün sonra yürümesi normale yakın hale 

geldi. Biz kronik kullanımda lityum serum düzeyi terapötik 

düzeyin hafif üzerinde ancak toksik dozda olmayan yüksek doz 

lityum kullanımına bağlı subakut parkinsonizm tablosu gelişen 

bir hastayı sunmak istedik. 
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ABSTRACT 
Lithium is one of the most widely used drugs in the treatment of 

bipolar disorders. The patient who was on lithium 900 mg/d 

with the diagnosis of bipolar disorder was admitted with 

difficulty in walking and swallowing for the past six months. 

Neurological examination showed clinical manifestations of 

Parkinsonism. Serum lithium level increased to the upper limits 

of therapeutic range; therefore, the dose was down-titrated and 

discontinued. Symptoms and neurological findings significantly 

improved two days later and nearly completely resolved 15 

days later. Herein, we report a case of subacute Parkinsonism 

related to chronic high-dose, but not toxic dose, lithium 

treatment. 
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     GİRİŞ  

     Lityum bipolar bozukluğun akut atak 

tedavisinde ve uzun dönem proflaksisinde ilk 

seçenek ajanlardan biridir. Terapötik aralığının dar 

olması (0.6-1.2 mEq/L) nedeni ile özellikle idame 

tedavide düşük doz lityum kullanımı tercih 

edilmektedir (1). Eşlik eden ilaç kullanımı 

(nöroleptikler), enfeksiyon, renal yetmezlik ve 

dehidratasyon gibi metabolik nedenler toksisite 

gelişimini kolaylaştırmaktadır.  

     Lityum toksisitesi ile ilgili 3 klinik görünüm 

tanımlanmıştır(2,3):  

1) kronik kullanım öyküsü olmayan olgularda 

kısa sürede yüksek doza maruziyet ile lityumun 

total vücut sıvı kompartmanlarına yaygın dağılımı 

sonucunda “akut intoksikasyon”  

2) yüksek doz doku konsantrasyonlarına uzun 

süre maruz kalan olgularda renal yetmezlik, altta 

yatan hastalıklar veya ilaç etkileşimleri ile lityumun 

aşırı birikimine bağlı “kronik intoksikasyon”  

3) kronik kullanımda olan hastada yüksek doz 

lityum alımına bağlı gelişen “kronik kullanımda 

akut toksisite”  

     Lityum akut toksisitesi çok çeşitli klinik 

belirtilerle ortaya çıkabilmesine karşın, nörolojik 

semptomlar ön plandadır. Lityum 

intoksikasyonunun erken dönemlerinde yüksek 

serum düzeyleri ile ilgili olarak ataksi, dizartri gibi 

serebellar fonksiyon bozukluğu; kaba tremor, 

diskinezi, hiperrefleksi, parkinsonizm tablosu, 

ansefalopati ve epileptik nöbetler görülebilir 

(4,1,3). Biz kronik kullanımda, yüksek doz alımına 

bağlı subakut seyirli parkinsonizm tablosu gelişen 

bir hastayı sunmak istedik. 

     OLGU 

     Kırk yedi yaşında erkek hasta, polikliniğimize 

yaklaşık altı ay önce başlayan, son bir aydır artan 

yürüme bozukluğu, yorgunluk, konuşma bozukluğu 

ve yutma güçlüğü şikayeti ile başvurdu.  

Özgeçmişinde hipertansiyon ve 24 yıldır bipolar 

hastalık tanısı olduğu öğrenildi. Antihipertansif 

tedavi (ramipril tablet (Tb.) 10 mg 1x1, karvedilol 

Tb. 1x1) ile beraber 14 yıldır lityum tedavisi aldığı, 

sekiz aydır da sabah:1 Tb. akşam :2 Tb. (900 

mg/gün) şeklinde doz artırılarak kullandığı ve ek 

olarak fluoksetin 20 mg kapsül 1x1 kullandığı 

öğrenildi.  Soygeçmişinde amcasının oğlunda kas 

hastalığı olduğu öğrenildi. Fizik muayenede 

hipotansiyon dışında özellik izlenmedi. Nörolojik 

muayanede şuur açık, koopere idi ve kranial alanda 

bradimimi dışında özellik yoktu. Kas gücü 

muayenesinde belirgin kas gücü defisiti 

saptanmadı.  Derin tendon refleksleri üstlerde 

azalmış, altlarda normoaktifdi. Taban derisi refleks 

muayenesinde bilateral fleksör yanıt alınmadı. 

Hoffman, klonus gibi patolojik refleks tespit 

edilmedi.  Duyu muayenesinde objektif duyu 

kusuru tespit edilmedi.  Hasta tekerlekli sandalyede 

idi. Ekstrapiramidal sistem muayenesinde tremor, 

rijidite yoktu. Her iki dirsekte dişli çark tespit 

edildi. Bradikinezisi olan hasta, tek taraflı yardımla 

ayağa kaldırıldığında öne eğik postürle küçük 

adımla yürüyordu. Kısaca hastada parkinsonizm 

tablosu mevcuttu. Elektrokardiyogramda (EKG) bir 

özellik yoktu. Çekilen kranial ve servikal manyetik 

rezonans görüntülemede (MRG) açıklayacak 

patoloji tespit edilmedi. Elektromiyografisinde 

(EMG), sinir ileti ve iğne EMG çalışmalarında bir 

özellik izlenmedi. Hemogram, C-reaktif protein 

(CRP), karaciğer ve renal fonksiyon testleri, 

kreatinin kinaz (CK) normaldi.  Hastada 

parkinsonizm tablosu yaratacak kimyasal maruziyet 

tespit edilmedi. Hastanın antihipertansif tedavisi 

stoplandı. Takiplerinde normotansif seyretti. 

Lityum kullanımı olan hastada kan lityum düzeyi 

1.339 mmol/L (normal sınır:1.0-1.2 mmol/L) olarak 

hafif yüksek geldi. Psikiyatri ile konsulte edilen 

hastada lityum dozu sabah:1 Tb., akşam:1 Tb. 

olarak azaltıldı. Anamnezde enfeksiyon, 

dehidratasyon öyküsü veya antipsikotik kullanım 

öyküsü alınmadı. 3 gün sonra bakılan lityum 

düzeyi: 0.173 mmol/L tespit edildi.  Uykusuzluk 

şikayeti olan hasta tekrar psikiyatri ile konsulte 

edilerek lityum stoplandı. Tedaviye ketiapin 25 mg 

Tb. 1x1 eklendi. Hastanın nörolojik kliniği giderek 

belirgin olarak düzeldi. Yardımsız yürür düzeye 

geldi. 2 hafta sonra yapılan nörolojik muayenede 

bradimimi, bradikinezi yoktu. Ve yürümesi normale 

dönmüştü. 

     TARTIŞMA 

     Sekonder parkinsonizm nedenleri arasında 

ilaçlar (nöroleptikler, kalsiyum kanal blokerleri, 

antiemetikler, sodyum valproat ve lityum), 

zehirlenmeler (karbon monosit, manganez 
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intoksikasyonu), vasküler nedenler (küçük damar 

hastalığı), yaygın hipoksi, ağır kafa travması, 

infeksiyonlar, normal basınçlı hidrosefali ve beyin 

tümörleri yer alır (5). Hastamızda kranial 

görüntülemesinde parankime ait patoloji izlenmedi. 

Lityum ve antihipertansif (angiotensin converting 

enzim -ACE- inhibitörü ve beta bloker) ilaç 

kullanımı dışında başka ilaç kullanımı yoktu. 

Madende çalışmamıştı. Lityum kullanımı olan 

hastada lityum seviyesi terapötik düzeyin hafif 

üzerindeydi. Ama intoksikasyon seviyesinde 

değildi. 

     Lityum intoksikasyonunun erken dönemlerinde 

yüksek serum düzeyleri ile ilgili olarak ataksi, 

dizartri gibi serebellar fonksiyon bozukluğu; kaba 

tremor, diskinezi, hiperrefleksi, rijidite, ansefalopati 

ve epileptik nöbetler görülebilir. Ateş yine sık 

görülen bir komponentidir. Myasteni benzeri 

sendrom, rabdomyolizis, proksimal kas güçsüzlüğü, 

fasikülasyon, fibrilasyon, miyokloni ve polinöropati 

nadir görülen periferal nörolojik 

komplikasyonlardır (1,3,5). Çoğu olguda 

nörotoksisite geri dönüşümlüdür. Lityum 

toksisitesine bağlı nörolojik semptomlar ilacın 

kesilmesine rağmen kalıcı olabilir. Zehirlenme 

nedeniyle ölüm çoğunlukla kronik zeminde akut 

zehirlenmelerde ya da kronik zehirlenmelerde uzun 

süreli doz aşımı nedeniyle ilerleyici böbrek 

yetmezliğinden kaynaklanmaktadır. Yapılan 

değerlendirmelerde ölüm ve sekel oranları %1.5-15 

arasında ve % 10 dolayında bulunmuştur (6, 7).  

     Zehirlenmedeki kan düzeyi için önerilen 2 

mEq/L sınırı net değildir. Kan düzeyinin 2, hatta 3 

mEq/L düzeyinde olduğu ancak zehirlenme 

bulguları göstermeyen olgular olduğu kadar; 0.75 

mEq/L gibi düzeylerde çoğu idiyosenkratik 

mekanizmalarla açıklanabilecek, özellikle nörolojik 

belirti ve bulgularla giden, ciddi ve kalıcı sekel 

bırakabilen tedavi aralığında lityum zehirlenmesine 

ilişkin olgu bildirimi vardır. Bizim hastamızın bu 

grup içerisinde yer aldığını düşünmekteyiz. Genel 

olarak kabul edilen geri dönüşümsüz hasarın 

zehirlenmede kalınan süre ile ilgili olduğu 

şeklindeki saptama, araştırma sonuçlarıyla da 

desteklenmektedir (1,8). Hastamızda kronik 

kullanım sırasında doz artımına bağlı subakut bir 

nörolojik toksisite tablosu izlendi. Kan lityum 

düzeyi terapötik düzeyin hafif üzerinde tespit 

edilmiş olup toksisite değerinin altındaydı. 

Hastamızda lityumun azaltılarak kesilmesi ile 

beraber parkinsonizm tablosu belirgin olarak 

düzeldi ve 2 haftalık süreçte nörolojik muayenesi 

normale geldi. Patofizyolojisinin idiyosenkratik 

mekanizmalar ile ilişkili olabileceğini düşündük. 

Çünkü hastada enfeksiyon tablosu, renal yetmezlik, 

dehidratasyon tablosu ve ek nöroleptik kullanımı 

yoktu. 

     Lityum zehirlenmesinin tedavisi, zehirlenmenin 

nedenine, şiddetine ve lityumun böbreklerden atılım 

hızına bağlı olarak seçilir. Her durumda lityum 

alımının kesilmesinin ardından sıvı elektrolit 

dengesinin düzenlenmesi ve destekleyici tedavi 

atılması gereken ilk zorunlu adımdır (9,10). Bunun 

için öncelikle yeterli hidrasyon sağlanmalıdır. Bu 

noktadan sonra amaç lityum emilimini azaltmak, 

atılımını arttırmaktır. Klinik belirti ve bulguları 

şiddetli, zehirlenme süresi uzamış, serum lityum 

düzeyi yüksek ve böbrek işlevleri bozuk olan 

olgular hemodiyaliz ile tedavi edilmelidir (11,12). 

Hemodiyaliz serum lityum düzeyi 1 mEq/L’nin 

altına düşünceye kadar ya da klinik belirti ve 

bulgular gerileyinceye kadar sürdürülmelidir (13). 

Hastamızda lityumun stoplanması ve hidrasyon ile 

yaklaşık 15 günde belirgin düzelme sağladık. 

     Lityum toksisitesi, ön planda nörolojik 

komplikasyonları ile dikkat çeken, tedaviye rağmen 

yüksek mortalite ve morbiditeye sahip acil bir 

tablodur. Lityum kullanım öyküsü olan olgularda 

gelişebilecek nörolojik komplikasyonlar 

psikiyatristler ve nörologlar tarafından iyi 

bilinmelidir. Ayrıca terapötik aralıkta da nörolojik 

komplikasyonların ortaya çıkabileceği akılda 

tutulmalıdır. Bu nedenle parkinsonizm tablosu ile 

nöroloji polikliniğine başvuran hastada ek 

hastalıklar, kullanılan ilaçlar ve dozları iyi 

sorgulanmalıdır.  
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